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INTRODUCCIÓN
La mujer embarazada está sujeta a una serie de cambios de tipo nu-
tricional, bioquímico, metabólico y endocrinológico. Durante el embarazo, 
estos procesos pueden permanecer sin alteración o bien ser aumentados o 
suprimidos 5. Por otra parte, una infección produce muchas respuestas 
específicas en el hospedero 4. 7.  Cuando la infección se desarrolla en una 
mujer embarazada, los procesos maternos pueden no alterarse o bien 
mostrar respuestas de tipo sinérgico o antagónico, como consecuencia de la 
combinación de ambos estímulos . El resultado final puede tener efectos 
perjudiciales para la madre, para el feto o para ambos.
Se conoce muy poco acerca de los mecanismos que conllevan a la 
producción del daño fetal, a consecuencia de los procesos infecciosos 
durante el embarazo. La mayoría de los estudios orientados a estudiar las 
causas del bajo peso al nacer como consecuencia de la deprivación fetal han 
sido orientados a estudiar diferentes variables maternas, en especial el 
estado nutricional". Entre las variables ambientales que afectan a la mujer 
embarazada, la infección durante el embarazo ha sido poco estudiada, y 
hasta la fecha se cuenta únicamente con información aislada sobre la 
incidencia de infecciones intrauterinas en países industrializados. Se 
acepta que la infección en la mujer embarazada puede afectar al producto 
de la concepción por medio de 3 mecanismos: 1) enfermedad materna; 2) 
infección grave de la placenta que ocasiona defectos en el intercambio 
materno-fetal e interfiere de esta manera con el desarrollo fe-
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tal normal; 3) invasión directa del feto que provoca malformaciones, anomalías, 
defecto en el crecimiento y muerte fetal 29.
El presente trabajo tiene por objeto hacer una revisión de los mecanismos 
involucrados en la infección congénita, así como su relación con el bajo peso al 
nacer.
INFECCIÓN MATERNA
Ciertas infecciones en la mujer embarazada pueden causar daño fetal sin 
que haya infección en el feto. Los cambios bioquímicos, fisiológicos y 
hormonales que ocurren durante el embarazo, aumentan la susceptibilidad 
de la embarazada a las infecciones. La asociación de infección en un 
hospedero mal nutrido puede iniciar una serie de procesos que actúan 
sinérgica o antagónicamente, los cuales pueden ser dañinos al feto 6. Se ha 
informado que enfermedades tales como la viruela, la hepatitis y la 
poliomielitis tienen más complicaciones y alta mortalidad en mujeres em-
barazadas . La infección provoca en el hospedero una serie de respuestas 
metabólicas no específicas, las cuales tienen consecuencias nutricionales 
adversas. Estos cambios se producen aun en el hospedero bien nutrido. Los 
daños causados por la infección son: reducción en la ingestión de 
alimentos, disminución en la absorción intestinal, aumento en las pérdidas 
de nitrógeno, secuestración de principios nutritivos y desviación de los 
productos biosintéticos normales . Estos datos pueden ser aún mayores en 
regiones en donde el hospedero es desnutrido o está sujeto a regímenes 
dietéticos marginales; se observa entonces un efecto sinérgico entre la 
infección y el mal estado nutricional 58.
Otro mecanismo por el cual la infección puede afectar al feto indirecta-
mente es a través de productos de bacterias, como endotoxinas y 
exotoxinas. Se ha demostrado que las infecciones de las vías urinarias en el 
embarazo, están asociadas con prenadurez y alta mortalidad perinatal. Las 
bacterias productoras de enteintoxinas, en la luz intestinal (diarreas toxi-
génicas), pueden disminuir la absorción intestinal de principios nutritivos o 
bien disminuir el flujo sanguíneo a los tejidos viscerales y pélvicos s. Tam-
bién las endotoxinas bacterianas tienen efectos vasculares, al igual que 
otros efectos en el metabolismo intermedio del hospedero .
En todas estas enfermedades se acepta que hay una disminución en el 
paso de principios nutritivos de la madre al feto, como consecuencia de 
las alteraciones que afectan al flujo y la composición de la sangre ma-
terna a nivel de las vellosidades placentarias. Hasta el momento se 
conoce muy poco sobre la fisiopatología de este mecanismo. Además es 
probable que existan también mecanismos mediados por quininas, 
prostaglandinas, linfotoxinas y otras sustancias biológicamente activas, 
que son liberadas en los líquidos intracelulares, durante los estados de 
inflamación o infección 3. De esta manera podría esperarse que esa 
carencia a nivel de la madre, afecte al producto de la concepción y cause 
una depravación fetal inespecifica, cuya principal manifestación sería el 
retardo en el crecimiento.
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INFECCIÓN FETAL
Hipotéticamente existen por lo menos 5 puntos a nivel de los cuales el feto puede ser 
infectado 52:
I. Huevo no fecundado o epitelio germinal. Se sospecha que el virus de la 
parotiditis y los virus Coxsackie B pueden infectar los ovarios; sin 
embargo, no se ha establecido que este mecanismo ocurra en el hombre 52.
2. Huevo fecundado o blastocisto. El huevo fecundado es muy susceptible a 
la infección viral. Se han demostrado partículas de tipo C asociadas a 
leucemia en células de blastocistos de embriones de ratón y en placentas 
humanas 35. También se comprobó infección del blas-tocisto por el virus 
parainfluenza. Será muy dificil demostrar este tipo de infección, ya que la 
muerte del embrión afectado ocurre en una época en que es poco probable 
que se practique el diagnóstico del embarazo .
3. Endometrio intrauterino. Existe la posibilidad de que un absceso bacteriano o un 
quiste toxoplásmico pueda romperse a nivel de la placenta; sin embargo, esto no ha 
sido demostrado 52.
4. Infección a través de la placenta. Antes de que un agente logre llegar al 
feto deben ocurrir varios procesos. En primer lugar, se necesita una efectiva 
exposición al agente para que éste logre multiplicarse y establecer un estado 
de viremia, bacteremia o parasitemia. Se necesita, además, que el agente 
infecte la placenta; sin embargo, no es necesario que haya placentitis, ya que 
se ha demostrado que puede haber infección intrauterina trasplacentaria en 
presencia de membranas sanas 29. Después que el agente pasa la barrera 
placentaria, el feto puede ser infectado sea directamente por medio de la 
circulación fetal, sea por una diseminación contigua a través de las 
membranas.
5. Infección ascendente. La infección fetal por medio de este mecanismo puede 
ocurrir por contaminación del recién nacido durante su paso por el canal del 
parto. Un segundo mecanismo es por invasión de la cavidad amniótica por los 
agentes infecciosos localizados en la vagina cuando hay ruptura prematura de 
las membranas, o también a través de las membranas intactas cuando el parto es 
prolongado.
El proceso fundamental en el desarrollo de este síndrome es la ruptura de 
membranas. Cuando sucede 24 horas antes del parto, el riesgo de infección 
aumenta del 6 al 24 % 9. Sin embargo, no en todos los casos se produce una 
infección bacteriana. Se ha sugerido que el liquido amniótico contiene factores 
que previenen la producción de enfermedad por las bacterias 22. Es probable que 
estas sustancias sean lisozirna, trasferrina, in-munoglobulinas y betalisinas. La 
neumonía es la resultante más común asociada a este síndrome a consecuencia 
probablemente de la aspiración de líquido amniótico.
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AGENTES INFECCIOSOS QUE PUEDEN INFECTAR AL FETO
Los agentes que pueden infectar al feto son bastante numerosos. En la tabla 
16-1 se muestran los microorganismos que causan infección fetal, tanto por 
via trasplacentaria, como por vía ascendente.
PATOGENIA DE LA INFECCIÓN FETAL
Infección por bacterias. El mecanismo más común por medio del cual las 
bacterias infectan al feto es el paso del agente de la circulación materna a las 
vellosidades placentarias. Las bacterias entéricas, en especial Escherichia coli al 
causar pielonefritis son los agentes más comun-mente involucrados en la 
infección fetal por la vía hematógena. Aún no se demostró el mecanismo por el 
cual estas bacterias dañan al feto. Se ha pensado que el daño puede ser indirecto, 
mediado por endotoxinas, las cuales son susceptibles de alterar la permeabilidad 
placentaria o bien de producir contracciones uterinas capaces de iniciar un 
trabajo prematuro del parto. Además, se ha considerado que las bacterias que 
producen pielonefritis pueden ocasionar bacteremia y de esta manera alcanzan al 
feto TO.
Lysteria monocytogenes es más comúnmente trasmitida al feto por via ascendente;
también ocurre infección trasplacentaria con placentitis. Si la infección tiene lugar 
durante la primera mitad del embarazo, el resultado es el aborto, pero si se produce 
durante la segunda mitad, puede haber muerte fetal, parto prematuro o enfermedad 
neonatal .
La infección congénita por Treponema pallidum, a través de la placenta, ocurre 
durante el estado secundario de la sífilis cuando se presenta espiroquetemia. A 
pesar de que los treponemas infectan al feto a cualquier edad del embarazo en que 
se instale la enfermedad materna, la enfermedad fetal aparece cuando la infección 
en la madre sobreviene después del quinto mes de embarazo; esto es a 
consecuencia de que el cambio patológico de la sífilis congénita es el de una 
respuesta inflamatoria, relacionada con el desarrollo de células fetales productoras 
de anticuerpos
.
La infección fetal por Vibrio fetus se ha reportado en pocos casos. Se supone que 
el hombre adquiere la infección de material animal infectado y que la trasmite a 
la mujer por vía venérea 20; hay evidencia de infección de la placenta por vía 
hematógena, y esta es la manera en que se infecta el feto 82.
Rara vez se infecta el feto con Mycobacterium tuberculosis, aun en los casos de 
tuberculosis materna en que la placenta contiene áreas caseosas. Se presume que esta 
resistencia relativa es a causa de la baja tensión del oxigeno de la sangre fetal.
El Mycoplasma hominis y las cepas T. de Mycoplasma se han asociado causalmente 
con abortos 4° y con premadurez 11, 22. Se ha pensado que la infección fetal ocurre 
por vía hematógena. Además se encontró
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una correlación negativa entre la presencia de micoplasmas en las ma-
dres y el peso del recién nacido .
Infección por protozoos. La infección fetal por Toxoplasma gondii 
solamente puede ocurrir en mujeres que son infectadas por primera vez por 
este protozoo durante el embarazo.  La mayoría de los casos de to-
xoplasmosis en la mujer embarazada son asintomáticos. Cuando la in-
fección primaria en la madre ocurre durante el primero y el segundo tri-
mestre el 25% de los fetos resultan infectados, el porcentaje de infección 
fetal aumenta a 40 % durante el tercer trimestre. Sin embargo, el daño 
fetal se observa más frecuentemente durante los primeros 6 meses de em-
barazo, cuando la infección del producto tiene mayor oportunidad de da-
ñar el sistema nervioso central El daño fetal por toxoplasmosis puede 
explicarse en relación con la respuesta inflamatoria por la presencia del 
toxoplasma en el cerebro; incluso se sugiere que este proceso continúa 
después del nacimiento 52, 56
El daño fetal por los parásitos de la malaria, en especial P. Falcipa-rum, es 
mediado principalmente por daño en la placenta", 44. A pesar de la alta 
frecuencia del paludismo placentario en las áreas endémicas, la infección 
congénita por malaria es únicamente de 0,3 % .
Infección por virus. Para que los agentes virales infecten al feto es 
necesario que exista una prolongada viremia en la madre. Por consi-
guiente, el riesgo de infección fetal existe sobre todo en los casos de in-
fección primaria materna.
El 90 % de los fetos expuestos a viremia materna por el virus de la rubéola 
resultan infectados  Sin embargo la presencia del síndrome de rubéola 
congénita depende de la edad del feto, el nivel de la viremia y la respuesta 
celular a la infección. Sobre la base de lo anterior puede concluirse que la 
rubéola congénita es el resultado de la viremia materna en ausencia de 
anticuerpos humorales. Además se ha sugerido que la inmunidad celular a 
la rubéola está disminuida durante el embarazo y que esto puede contribuir 
a la diseminación del virus en el feto, precedida por infección de la 
placenta 52. Después que el virus ha infectado al feto, se establece una 
infección crónica no lítica. El mecanismo de la teratogenia del virus de la 
rubéola es principalmente el resultado de una infección directa con 
destrucción de células durante el período crítico de la orga-nogénesis.
Existen pruebas para pensar que la infección fetal por citomegalo-virus (
CMV) sucede únicamente durante la infección primaria en la madre la 
cual está asociada con una tasa de infección fetal de aproximadamente 
50%.  Al igual que en el caso de la rubéola se necesita que antes de la 
infección fetal haya infección placentaria . El mecanismo de daño fetal 
aún no está claramente definido. Ya que el citomegalovirus es lítico, el 
daño fetal puede ser por destrucción de células. Se ha demostrado que los 
niños con infección congénita por CMV tienen menos células que los 
niños normales".
La mayoría de las infecciones neonatales por Herpes virus hominis tipo 2 
son adquiridas ya sea como una infeccion ascendente después de
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la ruptura de las membranas, o durante el paso del feto por el canal del parto. 
Recientemente se ha mencionado la trasmisión trasplacentaria de este agente 
y la producción de malformaciones fetales como microcefalia, calcificaciones 
cerebrales, microftalmia y displasia retiniana.
La poliomielitis durante el primer trimestre del embarazo puede causar 
aborto o muerte fetal 82. La infección por este virus en la fase final del 
embarazo es susceptible de ocasionar parto prematuro o enfermedad clínica 
manifiesta en el recién nacido. Además, se ha encontrado una alta 
incidencia de niños con bajo peso al nacer en madres que tuvieron polio-
mielitis durante los primeros meses del embarazo. Se ha informado que la 
mortalidad fetal por poliomielitis es de 19 a 22%
La infección congénita por los virus Coxsackie B se manifiesta por 
meningoencefalitis, miocarditis y hepatitis; se cree que hay una pa-
togenicidad mayor por estos virus especialmente en los últimos meses del 
embarazo. Los tipos 3 y 4 de los virus Coxsackie B son los que se han 
asociado más frecuentemente con anomalías congénitas.
Se demostró que hay transmisión placentaria del virus de la influenza 73.  
La infección grave al principio del embarazo puede causar aborto; 
además, hay evidencia de que este agente produce en ocasiones anoma-
lías del sistema nervioso central 25,  41.  Recientemente, se ha informado 
acerca de una asociación entre el virus de la influenza del tipo asiático de 
la epidemia de 1957 y el desarrollo subsecuente de leucemia en niños 
cuyas madres sufrieron influenza durante el embarazo .  Sin embargo, no 
se ha aclarado si ésta es una relación directa con el virus de la influenza 
o se trata de una consecuencia de las drogas utilizadas en el tratamiento 
de la enfermedad 15.
Aunque la parotiditis durante el embarazo se ha relacionado casualmente con abortos 
y con fibroelastosis endocárdica 28, su teratogenicidad no ha sido comprobada 
totalmente 28.
Se ha informado que la varicela durante las primeras semanas del 
embarazo puede producir abortos. Sin embargo, la muerte fetal puede ser 
secundaria a la morbilidad materna 30. No hay evidencia de que la vari-
cela durante la gestación provoque daños congénitos.
La infección trasplacentaria por el virus de la viruela es frecuente y da lugar a abortos 
y enfermedad congénita 1°.
Aún no se ha dilucidado si el antígeno asociado con la hepatitis pasa la 
barrera placentaria, a pesar de que se mencionaron lesiones placentarias 
constituidas por depósitos de pigmentos de bilirrubina 
Dentro de la patogenia de las infecciones intrauterinas aún no se ha 
esclarecido su efecto en el crecimiento intrauterino. Informes previos han 
demostrado una asociación entre el bajo peso al nacer y la infección con-
génita por rubéola, toxoplasmosis y citomegalovirus 61. Sin embargo, en un 
estudio reciente, Sever analizó la relación entre el bajo peso al nacimiento de 
niños de una sociedad industrializada y 11 agentes infecciosos (Coxsackie 
virus B, y B4, influenza A, parotiditis, rubéola, sarampión, varicela, 
citomegalovirus, Herpes virus hominis tipo 1 y 2, y Toxoplasma gondii),
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sin encontrar ninguna conexión causaló. En la actualidad se acepta una 
asociación causal entre infección durante el embarazo y bajo peso al nacer, 
únicamente con infecciones urinarias de la madre y con infección fetal por las 
cepas T de micoplasma "' 
INCIDENCIA DE ENFERMEDADES INFECCIOSAS EN LA EMBARAZADA EN 
PAISES SUBDESARROLLADOS Y SU INFLUENCIA EN EL CRECIMIENTO FETAL
Hasta el momento se conoce muy poco sobre la frecuencia de infección 
en la mujer embarazada, tanto en países desarrollados como subde-
arrollados. A continuación se presenta la incidencia de enfermedades 
infecciosas en 209 embarazadas y su repercusión en el crecimiento 
intrauterino. El estudio se realizó en Santa María Cauqué, comunidad 
indígena de 1500 habitantes, localizada en el altiplano de Guatemala, a 
1960 metros de altitud 45. La información se obtuvo prospecti-vamente en 
mujeres embarazadas, estudiadas desde el inicio hasta el final del 
embarazo. La morbilidad fue recopilada por un médico, quien visitó 
semanalmente a las mujeres para determinar su estado de salud. Las visi-
tas a las mujeres enfermas se repitieron cada 2 ó 3 días a fin de establecer 
la duración y la seriedad de los episodios de enfermedad. Las visitas se 
iniciaron alrededor de la octava semana de gestación, tan pronto como se 
diagnosticó el embarazo la información sobre las afecciones que se pro-
dujeron entre la fecha del último período menstrual y la de la identifica-
ción del embarazo, se obtuvo en forma retrospectiva. Además se practicó 
una vigilancia especial para determinar la incidencia real de las infecciones 
urinarias, por medio de la identificación de las bacteriurias signifi-
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cativas. Con este propósito se cultivó orina de las mujeres, obtenida por el 
método del espécimen limpio y siguiendo métodos estándares ; los cultivos 
se realizaron cada 4 semanas, y únicamente se consideraron positivos los 
casos que demostraron tener 100.000 o más bacterias gramne ativas por 
milímetro de orina. Todos los casos positivos fueron confirmados con un 
segundo cultivo de orina efectuado 24 horas después del primero. Para el 
análisis de los datos que se presentan se consideraron únicamente mujeres 
estudiadas desde la concepción hasta el final del embarazo.
La tabla 16-2 muestra la incidencia de enfermedad durante el embarazo. 
Llama la atención la alta incidencia de los procesos infecciosos. Las 
infecciones respiratorias fueron las más frecuentes, y entre ellas predomi-
naron las de las vías respiratorias superiores tres veces más que las del 
tracto respiratorio inferior. La enfermedad diarreica fue la segunda en 
frecuencia. Los síntomas de infección urinaria se encontraron en la cuarta 
parte de las embarazadas, mientras que las bacteriurias significativas se 
identificaron en el 21% de los embarazos. Es interesante observar que la 
incidencia de las enfermedades fue mayor durante el segundo y el tercer 
trimestre, lo cual indica mayor susceptibilidad durante los últimos meses 
de la gestación.
La duración de las enfermedades se presenta en la tabla 16-3. La duración 
mayor correspondió a las infecciones de las vías respiratorias. Aunque las 
diarreas fueron frecuentes, tuvieron corta duración. La duración de las 
infecciones urinarias se determinó clínicamente por la persistencia de los 
síntomas. El mantenimiento de las bacteriurias fue mucho mayor; los 
datos preliminares revelaron que su duración promedio fue de alrededor 
de 8 semanas. Al igual que en la incidencia, se encontró que
la duración fue mayor conforme aumentó el tiempo de gestación. En pro-
medio, las mujeres mostraron un total de 21 días de enfermedad infec-
ciosa durante el embarazo.
Se determinó el porcentaje de mujeres que estuvieron libres de enfermedad 
durante el embarazo, el cual fue del 17 %. Por otro lado, el 52 % tuvieron 
uno o dos episodios de enfermedad; el 22 %, entre tres y cuatro, y el 9 %, 
entre cinco y seis.
Lo anterior muestra que la mujer embarazada en el área rural está sujeta a 
una fuerza de infección muy grande y que, en promedio, la mujer 
embarazada permanece enferma durante 8 % de la duración del embarazo. 
Además se ha encontrado que la frecuencia de infección vaginal y de 
infección intestinal es muy alta; también se comprobó que la sero-
conversión a citomegalovirus, Herpes virus hominis y Toxoptasma gondii 
durante el embarazo es más alta que lo informado para paises industria-
lizados 68.
Con el objeto de estudiar la relación entre la fuerza de infección y su 
efecto sobre el producto de la concepción, se estudió la incidencia de en-
fermedades infecciosas en relación con el peso de los recién nacidos, los 
cuales se agruparon arbitrariamente en tres categorías. Estos resultados se 
muestran en la tabla 16-4. Únicamente se encontraron diferencias signifi-
cativas en la incidencia de bacteriurias, ya que el 27 % de las embarazadas 
que tuvieron niños con un peso menor de 2300 g experimentaron bacteria 
significativa en el curso del embarazo. En la tabla 16-5 se presenta la 
frecuencia de madres sanas y enfermas que se observaron para cada cate-
goría de recién nacidos. De nuevo, únicamente se encontraron diferencias

210 FACTORES ASOCIADOS CON EL PARTO PREMATURO
significativas para bacteriurias, puesto que el 29% de las mujeres tuvieron por lo 
menos una infección urinaria durante el embarazo.
Lo anterior demuestra que las infecciones urinarias son las únicas en-
fermedades infecciosas que pueden relacionarse directamente con la cau-
salidad del retardo del crecimiento intrauterino. Sin embargo, no es posi-
ble descartar la importancia de las otras infecciones. Probablemente, la alta 
carga de infecciones que soportan las embarazadas tiene efectos negativos 
sobre su estado nutricional. Como se explicó al principio de este capítulo 
en la sección de infección materna, la infección produce daños específicos. 
El hecho de que la incidencia y la duración de las enfermedades sean 
mayores durante el tercer trimestre de la gestación, período que coincide 
con la época del mayor incremento en el peso del producto de la 
concepción, indica que la enfermedad puede tener un efecto negativo 
sobre el crecimiento y el desarrollo del feto. En el área de estudio, se ha 
encontrado que el 30% de los recién nacidos de término tienen un peso al 
nacer por debajo de 2500g y que el 42% de los niños nacen con niveles 
elevados de IgM, como resultado de la estimulación antigenica in otero . 
Además debe considerarse que las embarazadas tienen una ingestión 
dietética deficiente. La asociación sinérgica de ambos factores debe 
producir un daño aún mayor. Es indudable que la contribución de las 
infecciones en el desarrollo fetal no puede estudiarse independientemente 
de otros factores ambientales, en especial la nutrición. Sin embargo, la 
información que se presenta debe ser motivo suficiente para permitir que 
la planificación de la atención prenatal en los paises subdesarrollados se 
haga sobre la base de la patología prevalente en el área, y que se considere 
a las enfermedades infecciosas como uno de los factores que interfieren 
negativamente con la reproducción.
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